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LDH ﮐﻠﺴﺘﺮول ﯾﮑﯽ از ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﻮﺛﺮ در ﺑﺎﻻ ﺑﺮدن ﺧﻄﺮ اﺑﺘــﻼ 









    ﻃﺒﻖ ﺑﺮرﺳﯽ اﻧﺠﺎم ﺷﺪه در ﻣﻮرد ﭘﻠﯽ ﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ IqaT در ﺟﻤﻌﯿﺖ ﻗﻨﺪ و ﻟﯿﭙﯿﺪ ﺗﻬﺮان، ارﺗﺒـﺎط ﻣﻌـﻨﯽداری
ﺑﯿﻦ  ﻣﯿﺰان LDH ﮐﻠﺴﺘﺮول و ﭘﻠﯽﻣﻮرﻓﯿﺴــﻢ ژن ﭘﺮوﺗﺌﯿـﻦ اﻧﺘﻘـﺎل دﻫﻨـﺪه ﮐﻠﺴـﺘﺮول اﺳـﺘﺮﯾﻔﯿﻪ)PTEC( در
ﺟﻤﻌﯿﺖ ﺗﻬﺮاﻧﯽ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﺷﺪ. ﻫﺪف از اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺮرﺳﯽ ارﺗﺒﺎط ﻓﺮاواﻧﯽ اﻟﻞ 2B و ﻣﯿﺰان ﺑﺎﻻی LDH ﺑﻮده
اﺳﺖ. از ﻣﯿﺎن ﺟﻤﻌﯿﺖ ﺑﺮرﺳﯽ ﺷﺪه در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻗﻨﺪ وﻟﯿﭙﯿﺪ ﺗﻬﺮان، 349  ﻧﻔ ــﺮ ﺑـﺎ ﮐﻠﺴـﺘﺮول و ﺗـﺮیﮔـﻠﯿﺴـﺮﯾﺪ
ﻃﺒﯿﻌﯽ اﻧﺘﺨﺎب ﺷﺪﻧﺪ و ﻣﻨﺤﻨﯽ ﺗﻮزﯾﻊ LDH در اﯾﻦ ﺟﻤﻌﯿﺖ رﺳﻢ ﮔﺮدﯾﺪ. ﺻﺪک 01 LDH در اﺑﺘﺪا، وﺳﻂ و
اﻧﺘﻬﺎی ﻣﻨﺤﻨﯽ ﻣﺸﺨﺺ ﺷﺪ و 653 ﻧﻔﺮ در 3 ﮔﺮوه ﺑﺎ LDH ﮐﻢ، ﻣﺘﻮﺳﻂ و ﺑﺎﻻ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ. ﻫﻢﭼﻨﯿﻦ ﻋﻮاﻣـﻞ
ﻣﻮﺛﺮ در ﻣﯿﺰان C-LDH ﻣﺎﻧﻨﺪ ﺷﺎﺧﺺ ﺗﻮده ﺑﺪﻧﯽ)IMB(، ﻓﺸﺎر ﺧﻮن و ﻣﺼﺮف ﺳﯿﮕﺎر در اﯾﻦ اﻓﺮاد ﻣﻮرد
ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ. AND ژﻧﻮﻣﯽ در اﯾﻦ 3 ﮔـﺮوه اﺳـﺘﺨﺮاج ﺷـﺪ و ﻗﻄﻌـﻪای از اﯾﻨـﺘﺮون 1 ژن PTEC ﺑـﺎ
روش RCP ﺗﮑﺜﯿﺮ ﮔﺮدﯾﺪ ﺳﭙﺲ ﺑﺎ روش PLFR )msihpromylop htgnel tnemgarF detcirtseR( اﺛ ــﺮ
آﻧﺰﯾﻢ IqaT ﺑﺮ اﯾﻦ ﻗﻄﻌﻪ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺖ. ﺑﺮاﺳﺎس ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣ ــﺪه، ﻓـﺮاواﻧﯽ اﻟـﻞ 2B از ژن
PTEC در اﻓﺮاد ﺑﺎ ﻣﯿﺰان ﺑ ــﺎﻻی LDH ﺑﯿﺶﺗـﺮ ﺑـﻮد و ﻣﯿﺰان LDH ﺧـﻮن ﻣـﺤﯿﻄﯽ در 3 ژﻧـﻮﺗﯿﭗ ﺗﻔـﺎوت
ﻣﻌﻨﯽداری داﺷﺖ)100/0<p( ﺑﻪ ﻃﻮری ﮐﻪ در ژﻧﻮﺗﯿﭗ 1B1B ﻣﯿﺰان LDH 11±63 ﻣﯿﻠﯽﮔﺮم در دﺳ ــﯽﻟﯿﺘﺮ
و در ژﻧﻮﺗﯿﭗ 2B2B ﺗﺎ 31±64 ﻣﯿﻠﯽﮔﺮم در دﺳﯽﻟﯿﺘﺮ اﻓﺰاﯾﺶ ﻧﺸﺎن داده ﺑﻮد. ﻫﻢﭼــﻨﯿﻦ ﻓﻨـﻮﺗﯿﭗ 2B2B از
5/5% در ﮔﺮوه LDH ﭘﺎﯾﯿﻦ، ﺑﻪ 3/71% در ﮔﺮوه LDH ﺑﺎﻻ اﻓﺰاﯾﺶ ﯾﺎﻓﺘﻪ ﺑﻮد. ﺑـﻪ ﻋﻨـﻮان ﻧﺘﯿﺠـﻪﮔـﯿﺮی ﮐﻠـﯽ
ﻣﯽﺗﻮان ﮔﻔﺖ ﮐﻪ ﺑﯿﻦ ﺳﻄﺢ ﺑﺎﻻی C-LDH و ﭘﻠﯽ ﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ ژن PTEC در ﺟﺎﻣﻌ ــﻪ ﻣـﻮرد ﺑـﺮرﺳﯽ ارﺗﺒـﺎط
وﺟﻮد دارد. 
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دﮐﺘﺮ ﻣﻬﺪی ﻫﺪاﯾﺘﯽ، ﺳﺎل 2831. ﻫﻢﭼﻨﯿﻦ اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺗﺤﺖ ﺣﻤﺎﯾﺖ ﻣﺎﻟﯽ ﻣﺮﮐﺰ ﺗﺤﻘﯿﻘﺎت ﻏﺪد درونرﯾﺰ و ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﺴﻢ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ ﺷﻬﯿﺪ ﺑﻬﺸﺘﯽ اﻧﺠﺎم ﺷﺪه اﺳﺖ. 
I( ﮐﺎرﺷﻨﺎس ارﺷﺪ ﻋﻠﻮم ﺳﻠﻮﻟﯽ و ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﯽ، آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎه ﭘﮋوﻫﺸﯽ ﻣﺮﮐﺰ ﺗﺤﻘﯿﻘﺎت ﻏﺪد درونرﯾـﺰ و ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﺴـﻢ، ﺑﯿﻤﺎرﺳـﺘﺎن ﻃﺎﻟﻘـﺎﻧﯽ، اوﯾـﻦ، ﺧﯿﺎﺑـﺎن ﺗﺎﺑﻨـﺎک، داﻧﺸـﮕﺎه ﻋﻠـﻮم
ﭘﺰﺷﮑﯽ و ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﯽ ـ درﻣﺎﻧﯽ ﺷﻬﯿﺪ ﺑﻬﺸﺘﯽ، ﺗﻬﺮان، اﯾﺮان)*ﻣﻮﻟﻒ ﻣﺴﺌﻮل( 
II( دﮐﺘﺮای ﺑﯿﻮﺷﯿﻤﯽ، ﻣﺮﮐﺰ ﺗﺤﻘﯿﻘﺎت ﻏﺪد درونرﯾﺰ و ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﺴﻢ، ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن ﻃﺎﻟﻘﺎﻧﯽ، اوﯾﻦ، ﺧﯿﺎﺑـﺎن ﺗﺎﺑﻨـﺎک، داﻧﺸـﮕﺎه ﻋﻠـﻮم ﭘﺰﺷـﮑﯽ و ﺧﺪﻣـﺎت ﺑﻬﺪاﺷـﺘﯽ ـ درﻣـﺎﻧﯽ ﺷـﻬﯿﺪ
ﺑﻬﺸﺘﯽ، ﺗﻬﺮان، اﯾﺮان.  
III( اﺳﺘﺎدﯾﺎر ﺑﯿﻮﺷﯿﻤﯽ 
VI( ﮐﺎرﺷﻨﺎس ارﺷﺪ ﻋﻠﻮم ﺳﻠﻮﻟﯽ و ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﯽ 
V( اﺳﺘﺎد و ﻓﻮق ﺗﺨﺼﺺ ﺑﯿﻤﺎریﻫﺎی ﻏﺪد و ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﺴﻢ، ﻣﺮﮐﺰ ﺗﺤﻘﯿﻘﺎت ﻏﺪد درونرﯾﺰ و ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﺴﻢ، ﺑﯿﻤﺎرﺳﺘﺎن ﻃﺎﻟﻘﺎﻧﯽ، اوﯾــﻦ، ﺧﯿﺎﺑـﺎن ﺗﺎﺑﻨـﺎک، داﻧﺸـﮕﺎه ﻋﻠـﻮم ﭘﺰﺷـﮑﯽ و
ﺧﺪﻣﺎت ﺑﻬﺪاﺷﺘﯽ ـ درﻣﺎﻧﯽ ﺷﻬﯿﺪ ﺑﻬﺸﺘﯽ، ﺗﻬﺮان، اﯾﺮان. 
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ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ اﻧﺘﻘﺎل دﻫﻨﺪه ﮐﻠﺴﺘﺮول اﺳﺘﺮﯾﻔﯿﻪ)PTEC( ﻧﻘﺶ ﻣﻬﻤﯽ 
در اﻧﺘﻘـﺎل ﮐﻠﺴﺘﺮول از ﺑﺎﻓﺖﻫﺎ ﺑﻪ ﮐﺒﺪ دارد و اﯾﻦ ﻋﻤﻞ ﺗﻮﺳـﻂ 
ﺑﺮداﺷـﺖ ﮐﻠﺴـﺘﺮولﻫﺎی اﺳـﺘﺮﯾﻔﯿﻪ از ﻟﯿﭙـﻮﭘﺮوﺗـﺌﯿﻦﻫـﺎﯾﯽ ﺑــﺎ 
داﻧــﺴﯿﺘــﻪ ﺑــﺎﻻ)LDH( و اﻧﺘﻘــﺎل اﯾــﻦ ﮐﻠﺴ ــــﺘﺮولﻫﺎ ﺑـــﻪ 
ﻟﯿﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﯿﻦﻫﺎی ﻏـﻨﯽ از ﺗـﺮی ﮔـﻠﯿﺴـﺮﯾﺪ ﺻـﻮرت ﻣﯽﮔﯿﺮد.)2( 
ﮔﺰارشﻫﺎﯾﯽ در راﺑﻄﻪ ﺑﺎ اﻓﺰاﯾﺶ ﻏﻠﻈﺖ و ﻋﻤ ــﻞﮐﺮد PTEC و 
ﮐﺎﻫـﺶ LDH ﮐﻠﺴـﺘﺮول ﺧـﻮن ﻣ ـــﺤﯿﻄﯽ وﺟــﻮد دارد.)3( اﯾﻦ 
ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ واﺳﻄﻪ اﻧﺘﻘﺎل ﮐﻠﺴــﺘﺮول اﺳـﺘﺮﯾﻔﯿﻪ، ﻓﺴـﻔﻮﻟﯿﭙﯿﺪﻫـﺎ و 
ﺗﺮی ﮔﻠﯿﺴﺮﯾﺪﻫﺎ ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ. از ﻧﻈـﺮ ﺳـﺎﺧﺘﻤﺎﻧﯽ PTEC اﻧﺴـﺎﻧﯽ 
ﮔﻠﯿﮑﻮﭘﺮوﺗﺌﯿﻨﯽ ﺑﺎ وزن ﻣﻮﻟﮑﻮﻟﯽ 47 ﮐﯿﻠﻮداﻟﺘﻮن اﺳــﺖ ﮐـﻪ ژن 
ﻣﺮﺑـﻮط ﺑـﻪ آن ﺷـﺎﻣﻞ 00052 ﺟﻔـﺖ ﺑ ـــﺎز، 61 اﮔــﺰون و 51 
اﯾﻨﺘﺮون ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ. ﺟﻬﺶﻫﺎی ﻣﺨﺘﻠﻔﯽ روی ژن PTEC ﮔﺰارش 
ﺷـﺪه اﺳـﺖ ﮐـﻪ ﺑـﺮﺧﯽ از آنﻫـﺎ روی ﻏﻠﻈـﺖ و ﻓﻌـــﺎﻟﯿﺖ اﯾﻦ 
ﭘﺮوﺗـﺌﯿﻦ اﺛـﺮ ﻣﯽﮔﺬارﻧـﺪ.)4( ﯾﮑﯽ از ﺟـﻬﺶﻫﺎﯾﯽ ﮐﻪ ﺑﯿﺶﺗــﺮﯾﻦ 
ارﺗﺒﺎط را ﺑ ــﺎ ﻣﯿﺰان PTEC و ﻣﺘـﺎﺑﻮﻟﯿﺴـﻢ LDH ﻧﺸـﺎن داده 
اﺳﺖ، ﺟﻬﺶ در اﯾﻨﺘﺮون ﺷﻤﺎره 1 ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ. اﻟﻞﻫﺎی 1B و 2B 
ﺣﺎﺻﻞ ﺑﺮش ﯾﺎ ﻋـﺪم ﺑـﺮش اﯾﻦ ﻧـﺎﺣﯿﻪ ﺗﻮﺳـﻂ آﻧـﺰﯾﻢ I qaT 
ﻫﺴﺘﻨﺪ)5( و ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻣﺨﺘﻠ ــﻒ ارﺗﺒـﺎط ﻣﻌـﻨﯽداری را ﻣﯿﺎن اﻟـﻞ 
2B و ﻣﯿﺰان ﺑﺎﻻی LDH ﻧﺸﺎن دادهاﻧﺪ.)6(  
    ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﭘﺎﯾﯿﻦ ﺑﻮدن ﻣﯿﺰان LDH در ﺟﻤـﻌﯿﺖ اﯾـﺮاﻧﯽ)7(، 
اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺟﻬﺖ ﺑﺮرﺳﯽ ارﺗﺒﺎط ژن و ﮐﺎﻫﺶ LDH در اﯾﺮان 
ﺻﻮرت ﮔﺮﻓ ــﺖ و ﻧﺘـﺎﯾﺞ ﺑـﻪ دﺳـﺖ آﻣـﺪه ﻧﺸـﺎن داد ﮐﻪ اﻓـﺮاد 
ﻫﻤﻮزﯾﮕﻮت ﺑﺮای اﻟﻞ 2B، ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﻌﻨﯽداری ﻣﯿﺰان ﺑﯿﺶﺗ ــﺮی 
C-LDH در ﺧـﻮن ﻣـﺤﯿﻄﯽ دارﻧـﺪ.)8( ﻫـﺪف ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺣــﺎﺿﺮ 
ﺑـﺮرﺳﯽ ارﺗﺒـﺎط ﻓـﺮاواﻧﯽ اﻟـﻞ 2B ﮐﻪ ﻧـﺘﯿﺠـﻪ ﺟ ـــﻬﺶ در ژن 
PTEC ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ، ﺑﺎ ﺑﺎﻻ رﻓﺘـﻦ ﻣـﯿﺰان LDH ﮐﻠﺴـﺘﺮول ﺑـﻮده 
اﺳﺖ. ﺑﻪ ﻋﻠﺖ اﻫﻤﯿﺖ ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﺢﯾﻄﯽ در اﯾﻦ ﭘﻠﯽﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ، ﻧﻘﺶ 
ﺳﯿﮕﺎر و ﻓﺸﺎرﺧﻮن ﻧﯿﺰ در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺑﺮرﺳﯽ ﮔﺮدﯾﺪ.  
 
روش ﺑﺮرﺳﯽ 
    ﺟﺎﻣﻌﻪ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ از ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻗﻨﺪ و ﻟﯿﭙﯿﺪ ﺗ ــﻬﺮان اﻧﺘﺨـﺎب 
ﺷﺪ. ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻗﻨـﺪ و ﻟﯿﭙﯿـﺪ ﺑﺮرﺳـﯽ آﯾﻨﺪهﻧﮕـﺮی اﺳـﺖ ﮐﻪ ﻃﯽ 2 
ﻣﺮﺣﻠـﻪ ﺑـﻪ ﻣﻨﻈـﻮر ﺑـﺮرﺳﯽ ﻋﻮاﻣـﻞ ﺧﻄﺮﺳـﺎز ﺑﯿﻤـﺎریﻫــﺎی 
ﻏﯿﺮواﮔﯿﺮ در 50051 ﻧﻔﺮ از ﺟﻤﻌﯿﺖ ﺗـﻬﺮان اﻧﺠـﺎم ﻣﯽﺷـﻮد.)7( 
در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻣﻘﻄﻌﯽ از 1201 ﻧﻔﺮ از اﻓﺮاد ﺷـﺮﮐﺖ ﮐﻨﻨـﺪه در 
ﻃﺮح ﻗﻨﺪ و ﻟﯿﭙﯿﺪ ﮐﻪ ﺗﺎ ﺗﺎرﯾﺦ 03/6/28 ﺑﺮای اﻧﺠﺎم ﺷﺪن ﻣﺮﺣﻠﻪ 
دوم ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﻣﺮاﺟﻌـﻪ ﮐﺮده ﺑﻮدﻧــﺪ، اﻓــﺮادی ﮐﻪ دارای ﻣﯿﺰان 
ﮐﻠﺴــﺘﺮول ﺑﯿﺶﺗـــﺮ از 052 ﻣﯿﻠـــﯽﮔـــﺮم در دﺳـــﯽﻟﯿﺘﺮ و 
ﺗﺮیﮔﻠﯿﺴﺮﯾﺪ ﺑﯿﺶﺗﺮ از 004 ﻣﯿﻠﯽﮔـﺮم در دﺳـﯽﻟﯿﺘﺮ ﺑﻮدﻧـﺪ و 
ﻧﯿﺰ اﻓﺮادی ﮐﻪ ﺳﺎﺑﻘﻪ ﺑﯿﻤﺎریﻫــﺎی ﻗﻠـﺒﯽ ـ ﻋـﺮوﻗﯽ داﺷـﺘﻨﺪ از 
ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺬف ﺷﺪﻧﺪ ﺳﭙﺲ ﻣﻨﺤﻨﯽ ﺗﻮزﯾﻊ LDH در349 ﻧﻔـﺮ از 
اﻓﺮاد ﺑﺎﻗﯽﻣـﺎﻧﺪه رﺳـﻢ ﮔـﺮدﯾﺪ)ﻧﻤـﻮدار ﺷـﻤﺎره 1(. ﻫﻤـﺎنﻃﻮر ﮐﻪ 
ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻣﯽﺷﻮد ﺗﻮزﯾﻊ ﻣﯿﺰان LDH در اﯾﻦ ﺟﺎﻣﻌﻪ ﻃﺒﯿﻌ ــﯽ و 
ﻣﯿﺰان LDH در ﺳﺮم 14% از اﯾﻦ اﻓﺮاد ﮐﻢﺗﺮ از 53 ﻣﯿﻠﯽﮔ ــﺮم 
در دﺳﯽﻟﯿﺘﺮ ﺑﻮد. ﺳﭙﺲ ﺻﺪک 01 در اﺑﺘ ــﺪا، وﺳـﻂ و اﻧﺘـﻬﺎی 
ﻣﻨﺤﻨﯽ ﻣﺸﺨﺺ ﮔـﺮدﯾﺪ و ﺗﻌـﺪاد 563 ﻧﻔـﺮ در 3 ﮔـﺮوهLDH  
ﺑﺪﯾﻦ ﺗﺮﺗﯿﺐ ﻗﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨﺪ: ﺻﺪک 01، LDH ﮐﻢﺗﺮ ﯾﺎ ﻣﺴﺎوی ﺑﺎ 
82 ﻣﯿﻠﯽﮔـﺮم در دﺳـﯽﻟﯿﺘﺮ)721 ﻧﻔـﺮ( ،ﺻـﺪک 55-54: LDH 
ﻣﺴﺎوی ﺑﺎ 73 ﺗﺎ 93 ﻣﯿﻠﯽﮔﺮم در دﺳﯽﻟﯿﺘﺮ)431 ﻧﻔﺮ( و ﺻﺪک 











ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره 1- ﻧﻤﻮدار ﺗﻮزﯾﻊ LDH در ﺟﻤﻌﯿﺖ ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
 
    از ﺗﻤﺎم ﻧﻤﻮﻧـﻪﻫﺎی ﻣـﻮرد ﺑـﺮرﺳﯽ ﭘـﺲ از 21-01 ﺳـﺎﻋﺖ 
ﻧﺎﺷﺘﺎ ﺑﻮدن 2 ﻧﻤﻮﻧﻪ ﺧﻮن ﻣﺤﯽﻃﯽ ﻟﺨﺘﻪ و ﺣﺎوی ﺿـﺪ اﻧﻌﻘـﺎد 
ATDE ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ.  
    اﻃﻼﻋﺎت ﻣﺮﺑﻮط ﺑـﻪ ﺳـﻦ، ﺟﻨـﺲ، ﻣﺼـﺮف ﺳﯿﮕـﺎر، ﺳـﻄﺢ 
ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ ﺑﺪﻧﯽ، ﺑﯿﻤﺎری ﮐﺮوﻧ ــﺮ ﻗﻠـﺒﯽ و وﺿـﻌﯿﺖ اﻓـﺮاد از ﻧﻈـﺮ 
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دادهﻫﺎی ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ﻗﺪ، وزن و ﻓﺸﺎرﺧﻮن اﻧ ــﺪازهﮔﯿﺮی ﺷـﺪ و 
ﺷﺎﺧﺺ ﺗﻮده ﺑﺪﻧﯽ )IMB( ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﮔـﺮدﯾﺪ. ﻣﯿﺰان ﮐﻠﺴـﺘﺮول 
ﺗﺎم و ﺗﺮی ﮔﻠﯿﺴﺮﯾﺪ ﺳﺮم و ﻗﻨﺪ ﺧﻮن ﻧﺎﺷﺘﺎ ﺗﻮﺳ ــﻂ ﮐﯿﺖﻫـﺎی 
ﺗﺠﺎری )ﭘﺎرس آزﻣﻮن ـ اﯾﺮان( و C-LDH ﭘﺲ از رﺳــﻮب ﺑـﺎ 
ﻓﺴﻔﻮﺗﻨﮕﺴﺘﺎت اﻧﺪازهﮔﯿﺮی ﺷﺪ ﺳﭙﺲ C-LDL ﺑﺎ اﺳــﺘﻔﺎده از 
ﻓﺮﻣﻮل ﻓﺮﯾﺪواﻟﺪ ﺑــﺮای ﻧﻤﻮﻧـﻪﻫﺎﯾﯽ ﮐﻪ ﻣﯿﺰان ﺗـﺮی ﮔـﻠﯿﺴـﺮﯾﺪ 
آنﻫﺎ ﮐﻢﺗﺮ از 004 ﻣﯿﻠﯽﮔﺮم در دﺳﯽﻟﯿﺘﺮ ﺑﻮد، ﻣﺤﺎﺳﺒﻪ ﮔﺮدﯾﺪ 
و ﺑﯿﻤﺎران ﺑﺎ ﺳﻄﺢ ﺗﺮیﮔﻠﯿﺴﺮﯾﺪ ﺑ ــﺎﻻﺗﺮ از 004 ﻣﯿﻠـﯽﮔـﺮم در 
دﺳﯽﻟﯿﺘﺮ از ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺬف ﺷﺪﻧﺪ.  
    در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﺗﻌـﺪاد 563 ﻧﻔـﺮ در 3 ﮔـﺮوه LDH، ﻣـﻮرد 
ﺑـﺮرﺳﯽ ﻗـﺮار ﮔﺮﻓﺘﻨـﺪ ﮐـﻪ از ﻧﻈـﺮ ﺳـﻦ و ﻣﯿﺰان ﮐﻠﺴــﺘﺮول 
ﻫﻤﺎﻫﻨﮓ ﺷﺪﻧﺪ ﺑﻪ ﻃﻮری ﮐﻪ اﯾﻦ ﻣﺘﻐﯿﺮﻫــﺎ در ﮔﺮوهﻫـﺎ ﺗﻔـﺎوت 
ﻣﻌﻨــﯽداری ﻧﺪاﺷﺘــﻪ ﺑﺎﺷﻨـــــﺪ. ﺑـــــﺮای اﺳــﺘﺨﺮاج AND 
ژﻧﻮﻣﯽ اﺑﺘﺪا ﻧﻤﻮﻧﻪﻫﺎ ﺗﻮﺳـﻂ reffuB sisyL )5 ﻣﯿﻠﯽﻣـﻮل در 
ﻟﯿــــﺘﺮ= 2LCgM، 01 ﻣﯿﻠﯽﻣــــﻮل در ﻟﯿــــﺘﺮ= lCH-sirT، 
6/7=Hp %1 X notirT( و ﺑ ـــﺎﻓﺮ S.B.P ﺷﺴــﺘﻪ ﺷــﺪ و 
CBRﻫﺎ از ﻣﺤﯿﻂ ﺣــﺬف ﺷـﺪﻧﺪ ﺳـﭙﺲ AND ﺗﻮﺳـﻂ روش 
ﺟﻮﺷﺎﻧﺪن  ﻗﻠﯿﺎﯾﯽ از CBWﻫﺎ اﺳ ــﺘﺨﺮاج ﮔـﺮدﯾﺪ)9( و ﻋﺼـﺎره 
ﺳﻠﻮﻟﯽ ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪه در 02- درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﯽﮔﺮاد ﻧﮕﻪداری ﺷﺪ. 
ﭘــﺲ از ﺑــﺮرﺳﯽ ﮐﻤﯽ و ﮐﯿﻔﯽ AND اﺳــﺘﺨﺮاج ﺷــﺪه ﺑـــﺎ 
اﺳﭙﮑﺘﺮوﻓﺘﻮﻣﺘﺮ و اﻟﮑﺘﺮوﻓﻮرز، ﺗﮑﺜﯿﺮ ﺑﺨﺸﯽ از اﯾﻨـﺘﺮون 1 ژن 
PTEC ﺷﺎﻣﻞ pb 535 ﺑﻪ روش RCP ﺻﻮرت ﮔﺮﻓﺖ.  
    ﻫﺮ ﻣﺤﻠـﻮل RCP)کوﮐﺘـﻞ( ﺑـﻪ ﻣﻘـــﺪار 52 ﻣﯿﮑﺮوﻟﯿﺘـــــﺮ 
ﺷﺎﻣــــﻞ )Mm2/0(xim sPTNd، reffub RCP X01 
)Mm5/1( 2LCgM)U52/0( esaremyloP AND qaT و 
ﺟﻔﺖ ﭘﺮاﯾﻤﺮﻫﺎی رﻓﺖوﺑﺮﮔﺸﺖ )ﺗﻬﯿﻪ ﺷﺪه از ﺷﺮﮐﺖ ﺳ ـﯿﻨﺎژن( 
ﺷﺎﻣﻞ: 
3-’CCGTGAGGAGAGAGACCCGATCAC’5 و 
’3-CAATCACACGCCGACCGAGTC-’5 ﺑﻮد.  
    ﺑﻪ ﻫﺮﻟﻮﻟﻪ ﻣﯿﺰان 001 ﻧ ــﺎﻧﻮﮔـﺮم از AND اﺳـﺘﺨﺮاج ﺷـﺪه 
اﺿﺎﻓﻪ ﮔﺮدﯾــﺪ و ﭘـــﺲ از اﻓـــﺰودن روﻏﻦ ﻣﻌ ــﺪﻧﯽ اﺳـﺘﺮﯾﻞ 
ﺑـﻪ ﻧﻤﻮﻧـﻪﻫﺎ، اﯾﻦ ﻟﻮﻟـﻪﻫﺎ ﺳـﺎﻧﺘﺮﯾﻔ ـــﻮژ ﺷــﺪ و ﺑــﻪ دﺳــﺘﮕﺎه 
ﺗﺮﻣﻮﺳـﺎﯾﮑﻠـﺮ )ﺳﺎﺧـــﺖ ﮐﺎرﺧﺎﻧـﻪ dibyH اﻧﮕﻠﺴـﺘﺎن( ﻣﻨﺘﻘ ــﻞ 
ﮔﺮدﯾﺪ.  
    ﺷﺮاﯾﻂ ﺗﺮﻣﺎل ﺳﺎﯾﮑﻠــﺮ ﭘﺲ از ﺑﻬﯿﻨﻪﺳﺎزی ﻋﺒﺎرت ﺑ ــﻮد از: 
1( ﻣﺮﺣﻠﻪ noitarutaneD اﺑﺘﺪاﯾﯽ، 5 دﻗﯿﻘﻪ در دﻣﺎی 59 درﺟﻪ 
ﺳﺎﻧﺘﯽﮔﺮاد)ﯾﮏ ﺳﯿﮑﻞ( 2( ﻣﺮﺣﻠ ــﻪ noitarutaneD،03 ﺛﺎﻧﯿـــﻪ 
در دﻣــــﺎی 59 درﺟــــــﻪ ﺳــــﺎﻧﺘﯽﮔــــﺮاد، 3( ﻣﺮﺣﻠ ــــــﻪ 
gnilaenna)ﺟﻮرﺷــﺪن(، 03 ﺛ ــــﺎﻧﯿﻪ در دﻣـــﺎی06 درﺟـــﻪ 
ﺳﺎﻧﺘﯽﮔﺮاد 4( ﻣﺮﺣﻠﻪ noitnetxe)ازدﯾـﺎد( 54 ﺛـﺎﻧﯿﻪ در دﻣـﺎی 
27 درﺟﻪ ﺳﺎﻧﺘﯽﮔﺮاد)ﻣﺮاﺣــﻞ 2 ﺗ ــﺎ 4، 03 ﺳﯿﮑﻞ ﺗﮑﺮار ﺷـﺪ(، 
5( ﻣﺮﺣﻠـﻪ noitnetxe ﻧـﻬﺎﯾﯽ 5 دﻗﯿﻘـﻪ در دﻣـﺎی 27 درﺟ ـــﻪ 
ﺳﺎﻧﺘﯽﮔﺮاد)ﯾﮏ ﺳﯿﮑﻞ(. ﮐﻨﺘﺮل ﺻﺤﺖ ﺗﮑﺜﯿﺮ RCP  ﺑﺎ اﺳـﺘﻔﺎده 
از ﮐﻨﺘﺮلﻫﺎی ﻣﺜﺒﺖ و ﻣﻨﻔﯽ ﺑﺮرﺳﯽ ﮔﺮدﯾﺪ.  
    ﺑﺎ روش PLFR، 21 ﻣﯿﮑﺮوﻟﯿﺘﺮ از ﻣﺤﺼﻮﻻت RCP ﺗﺤ ــﺖ 
اﺛﺮ ﻫﻀﻢ ﺑﺎ U4 آﻧﺰﯾﻢ I qaT)ﺗﻬﯿﻪ ﺷ ــﺪه از ﺷـﺮﮐﺖ ﻓﺮﻣﻨﺘـﺎز، 
ﮐﺎﻧﺎدا( ﺑﻪ ﻣــﺪت 2 ﺳـﺎﻋﺖ در دﻣـﺎی  56 درﺟـﻪ ﺳـﺎﻧﺘﯽﮔـﺮاد 
اﻧﮑﻮﺑﻪ ﺷﺪ.  
    ﻧﺘﯿﺠﻪ اﻟﮑﺘﺮوﻓﻮرز ﻣﺤﺼﻮﻻت PLFR، )ژل آﮔــﺎرز 5/1% و 
ﺑـــﺎﻓﺮ EBT، رﻧـــﮓآﻣﯿﺰی ﺑـــﺎ اﺗﯿﺪﯾﻮم ﺑﺮﻣـــﺎﯾﺪ( ﭘـــﺲ از 
ﺗﺼــﻮﯾﺮﺑ ــــﺮداری از اﻟﮕـــﻮی ﺑﺎﻧﺪﻫـــﺎ ﺗﻮﺳـــﻂ دﺳـــﺘﮕﺎه 
rotanimulsnarT روی دﯾﺴﮑﺖ ذﺧﯿﺮه ﮔﺮدﯾــــﺪ. اﻟﮕـــــﻮی 
ﺑﺎﻧﺪﻫﺎی ﺣﺎﺻﻞ ﺑﺮای اﻟــﻞ 1B، ﻗﻄﻌـﺎت pb471 و pb 163 و 
ﺑﺮای اﻟﻞ 2B ﯾﮏ ﻗﻄﻌﻪ pb 535 ﺑﻮده اﺳﺖ. اﻃﻼﻋﺎت ﺑﻪ دﺳـﺖ 
آﻣﺪه ﺗﻮﺳﻂ ﻧﺮماﻓﺰار SSPS ﺗﺠﺰﯾﻪ و ﺗﺤﻠﯿﻞ ﺷﺪ و ﻣﺘﻐﯿﺮﻫـﺎی 
ﮐﻤﯽ ﺑـﺎ ﻣﯿﺎﻧـﮕﯿﻦ  ± اﻧﺤـﺮاف ﻣـﻌﯿﺎر و ﻣﺘ ـــﻐﯿﺮﻫــﺎی ﮐﯿﻔﯽ ﺑﻪ 
ﺻﻮرت درﺻﺪ ﺑﯿﺎن ﮔﺮدﯾﺪ.  
    از آزﻣـﻮن AVONA دو داﻣﻨـﻪ ﺑـﻪ دﻧﺒـﺎل coh-tsop ﺑ ـــﺎ 
آزﻣﻮنﻫـﺎی ﭼﻨـﺪ ﮔﺎﻧـﻪ ﺗـﻮﮐﯽ، ﺑ ـــﺮای ﻣﻘــﺎﯾﺴــﻪ ﯾﺎﻓﺘــﻪﻫﺎی 
آزﻣـﺎﯾﺸــﮕﺎﻫﯽ 3 ﮔــﺮوه LDH و ﻧــﯿﺰ در 3 ﮔــﺮوه 2B2B، 
2B1B، 1B1B اﺳﺘﻔﺎده ﮔﺮدﯾﺪ و ﺳﻄﺢ ﻣﻌﻨﯽدار آﻣـﺎری 50/0 
در ﻧﻈﺮ ﮔﺮﻓﺘﻪ ﺷﺪ. 
 
ﻧﺘﺎﯾﺞ 
   ﻣﺘﻮﺳﻂ  ﻣﺘ ــﻐﯿﺮﻫـﺎی ﺑـﺎﻟﯿﻨﯽ و ﺗﻦﺳـﻨﺠﯽ ﮐـﻪ ﺷـﺎﻣﻞ ﺳـﻦ، 
ﺷﺎﺧﺺ ﺗﻮده ﺑ ــﺪﻧﯽ، ﻓﺸـﺎر ﺧـﻮن، درﺻـﺪ اﻓـﺮاد ﺳﯿﮕـﺎری و 
ﻣﺘﻮﺳﻂ ﺗﻌﺪاد ﻧﺦ ﺳﯿﮕﺎر ﻣﺼﺮﻓﯽ و ﮔﺮوهﻫﺎی 3 ﮔﺎﻧﻪ ﺑﻮد، ﺑــﻪ 
ﺗﻔﮑﯿﮏ در ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 1 آورده ﺷﺪه اﺳﺖ.  
ارﺗﺒﺎط ﻓﺮاواﻧﯽ اﻟﻞ 2B در ژن PTEC                                                                                                          ﻣﺮﯾﻢاﻟﺴﺎدات داﻧﺸﭙﻮر و ﻫﻢﮐﺎران 
067   ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ اﯾﺮان                                                                             ﺳﺎل ﯾﺎزدﻫﻢ/ ﺷﻤﺎره 34/ زﻣﺴﺘﺎن 3831   
    ﻫﻤـﺎنﻃﻮر ﮐﻪ در ﺟـﺪول ذﮐـﺮ ﺷـﺪه ﻣﺸـﺎﻫﺪه ﻣﯽﺷـﻮد ﺑـﺎ 
اﻓﺰاﯾﺶ LDH ﻣﯿﺰان IMB و ﻓﺸﺎر ﺧﻮن ﮐﺎﻫ ــﺶ ﯾﺎﻓﺘـﻪ ﺑـﻮد. 
درﺻﺪ اﻓﺮاد ﺳﯿﮕﺎری در ﮔ ــﺮوه دارای LDH ﭘﺎﯾﯿﻦ ﺑﯿﺶﺗـﺮ و 
در ﮔﺮوه ﺑﺎ LDH ﺑـﺎﻻ ﮐﻢﺗـﺮ ﺑـﻮد. ﻧﻤـﻮدار ﺷـﻤﺎره 1 ﺗـﻮزﯾﻊ 
LDH را در ﺟﻤﻌﯿﺖ ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﻧﺸﺎن ﻣﯽدﻫﺪ. ﺑﺎ ﺗﻮﺟـﻪ ﺑـﻪ 
اﯾﻦ ﻧﻤـﻮدار ﻣﯽﺗـﻮان ﮔﻔـﺖ ﮐـﻪ ﺗـﻮزﯾﻊ LDH در اﯾﻦ ﺟﻤـﻌﯿﺖ 























    ﺟﺪول ﺷــــﻤﺎره 2 ﻏﻠﻈــــــﺖ ﺳﺮﻣــــــﯽ ﻟﯿﭙﯿﺪﻫــــــﺎ و 
ﻟﯿﭙﻮﭘﺮوﺗﺌﯿـﻦﻫﺎ را در 3 ﮔـﺮوه ﻣـﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﻧﺸـﺎن ﻣﯽدﻫـﺪ. 
ﻏﻠﻈﺖ ﺳﺮﻣﯽ ﮐﻠﺴــﺘﺮول، LDH و LDL در 3 ﮔـﺮوه ﺗﻔـﺎوت 
ﻣﻌﻨﯽداری ﻧﺪاﺷﺖ اﻣﺎ ﻏﻠﻈﺖ ﺗﺮی ﮔﻠﯿﺴﺮﯾﺪ در ﮔﺮوه ﺑـﺎ LDH 
ﭘﺎﯾﯿﻦ از 2 ﮔﺮوه ﺑﺎ LDH ﺑﺎﻻ و ﻣﺘﻮﺳﻂ ﺑـﻪ ﻃـﻮر ﻣﻌـﻨﯽداری 
ﺑﯿﺶﺗﺮ و در ﮔﺮوه ﺑﺎ  LDH  ﻣﺘﻮﺳﻂ )93-73  ﻣﯿﻠـﯽﮔـﺮم در 
دﺳﯽﻟﯿﺘــﺮ( از اﻓ ــﺮادی ﮐﻪ در ﮔـﺮوه ﺑـﺎ ﺻـﺪک ﺑﯿﺶﺗـﺮ از09 
ﺑﻮدﻧﺪ اﻓﺰاﯾــﺶ ﻣﻌﻨــﯽداری را ﻧﺸﺎن داد. در راﺑﻄﻪ ﺑﺎ اﻟﮕ ــﻮی 
ﻗﻄﻌـﺎت ﺑﺮﯾـــﺪه ﺷــــﺪه ﺗﻮﺳـﻂ آﻧـﺰﯾﻢ IqaT ﭘــﺲ از ﺗﮑﺜﯿﺮ 
ﻗﻄﻌﺎت ﻣﻮرد ﻧﻈﺮ در اﯾﻨـﺘﺮون ﺷـﻤﺎره 1 ژن PTEC و ﺑـﺮﯾﺪه 
ﺷـــﺪن اﯾـــﻦ ﻗﻄﻌـﺎت ﺗﺤـــﺖ اﺛـــﺮ آﻧﺰﯾـــﻢ IqaT، اﻟ ــﮕـﻮی 























ﻋﺒــﺎرت ﺑــﻮد از: 2 ﻗﻄﻌــﻪ ﺑﺎ ﻃــﻮل pb471و pb163 )ﻧﺸﺎن 
دﻫﻨــــﺪه ژﻧﻮﺗﯿـــــﭗ1B1B(، 3 ﻗﻄﻌــﻪ ﺑــﺎ ﻃــﻮل pb 471و 
pb163 وpb535 )ﻧﺸـــﺎن دﻫﻨـ ـــــﺪه ژﻧﻮﺗﯿـــــﭗ 2B1B(، 1 
ﻗﻄﻌـــﻪ ﺑــﺎ ﻃــــﻮل pb 535 )ﻧﺸـــﺎن دﻫﻨـــــﺪه ژﻧﻮﺗﯿــــﭗ 
2B2B(.  
ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 1- ﻣﺘﻐﯿﺮﻫﺎی ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ  ﺗﻦﺳﻨﺠﯽ در ﺟﻤﻌﯿﺖ ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
ﺻﺪک 09>LDH 55-54 ﺻﺪک=LDH ﺻﺪک 01<LDH ﻣﺘﻐﯿﺮ 
LDH ﮐﻢﺗﺮ ﯾﺎ ﻣﺴﺎوی ﺑﺎ 82  
ﻣﯿﻠﯽﮔﺮم در دﺳﯽﻟﯿﺘﺮ 
LDH 93-73 ﻣﯿﻠﯽﮔﺮم در 
دﺳﯽﻟﯿﺘﺮ 
LDH ﮐﻢﺗﺮ ﯾﺎ ﻣﺴﺎوی ﺑﺎ 05 
ﻣﯿﻠﯽﮔﺮم در دﺳﯽﻟﯿﺘﺮ 
)401=n( )431=n( )721=n(  
22 ± 53 71 ± 33 81 ± 83 ﺳﻦ)ﺳﺎل( 
7/5 ± 4/32 4/5 ± 1/52 9/4 ± 8/62 ﺷﺎﺧﺺ ﺗﻮده ﺑﺪﻧﯽ IMB )ﮐﯿﻠﻮﮔﺮم/ﻣﺘﺮ2( 
51 ± 701 02 ± 111 81 ± 711 ﻓﺸﺎر ﺧﻮن ﺳﯿﺴﺘﻮﻟﯿﮏ)ﻣﯿﻠﯽﻣﺘﺮ ﺟﯿﻮه( 
01 ± 07 11 ± 27   11 ±47 ﻓﺸﺎر ﺧﻮن دﯾﺎﺳﺘﻮﻟﯿﮏ)ﻣﯿﻠﯽﻣﺘﺮ ﺟﯿﻮه( 
5/3 †6/5 *8/12 درﺻﺪ اﻓﺮاد ﺳﯿﮕﺎری 
41 5 7 ﺗﻌﺪاد ﻧﺦ ﺳﯿﮕﺎر ﻣﺼﺮﻓﯽ در روز 
*)100/0<P( ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ ﺻﺪک 55-54، †)100/0<P( ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ ﺻﺪک 09> 
ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 2- ﻣﻘﺎدﯾﺮ ﺳﺮﻣﯽ ﻣﺘﻐﯿﺮﻫﺎی آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎﻫﯽ در ﺟﻤﻌﯿﺖ ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
ﺻﺪک 09>LDH 55-54 ﺻﺪک=LDH ﺻﺪک 01<LDH ﻣﺘﻐﯿﺮ 
LDH ﮐﻢﺗﺮ ﯾﺎ ﻣﺴﺎوی ﺑﺎ 82  
ﻣﯿﻠﯽﮔﺮم در دﺳﯽﻟﯿﺘﺮ 
LDH ﺑﺮاﺑﺮ ﺑﺎ 93-73 ﻣﯿﻠﯽﮔﺮم 
در دﺳﯽﻟﯿﺘﺮ 
LDH ﮐﻢﺗﺮ ﯾﺎ ﻣﺴﺎوی ﺑﺎ 05 
ﻣﯿﻠﯽﮔﺮم در دﺳﯽﻟﯿﺘﺮ 
)401=n( )431=n( )721=n(  
23 ± 471 23 ± 461 13 ± 071 ﮐﻠﺴﺘﺮول ﺗﺎم)ﻣﯿﻠﯽﮔﺮم در دﺳﯽﻟﯿﺘﺮ( 
74 ± 79 †46 ± 021 *48 ± 481 ﺗﺮیﮔﻠﯿﺴﺮﯾﺪ)ﻣﯿﻠﯽﮔﺮم در دﺳﯽﻟﯿﺘﺮ( 
4/7 ± 75 8/0 ± 83 2/2 ± 62 C-LDH)ﻣﯿﻠﯽﮔﺮم در دﺳﯽﻟﯿﺘﺮ( 
03 ± 89 72 ± 201 72 ± 701 C-LDL)ﻣﯿﻠﯽﮔﺮم در دﺳﯽﻟﯿﺘﺮ( 
7/0 ± 1/3 8/0 ± 3/4 3/1 ± 5/6 ﻧﺴﺒﺖ LDH/CT 
*)100/0<P( ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ ﺻﺪک 55-54 و ﺻﺪک 09>،  †)100/0<P( در ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ ﺻﺪک 09> 
ارﺗﺒﺎط ﻓﺮاواﻧﯽ اﻟﻞ 2B در ژن PTEC                                                                                                          ﻣﺮﯾﻢاﻟﺴﺎدات داﻧﺸﭙﻮر و ﻫﻢﮐﺎران 
167ﺳﺎل ﯾﺎزدﻫﻢ/ ﺷﻤﺎره 34/ زﻣﺴﺘﺎن 3831                                                                            ﻣﺠﻠﻪ داﻧﺸﮕﺎه ﻋﻠﻮم ﭘﺰﺷﮑﯽ اﯾﺮان                       
    درﺻﺪ ﻓﻨﻮﺗﯿﭗ 1B1B از 7/14% در ﮔﺮوه ﺑـﺎ LDH ﭘـﺎﯾﯿﻦ 
ﺑﻪ 2/02% در ﮔ ــﺮوه ﺑـﺎ LDH ﺑـﺎﻻ ﮐﺎﻫـﺶ ﭘﯿﺪا ﮐﺮده ﺑـﻮد. از 
ﺳﻮی دﯾﮕﺮ درﺻﺪ ﻓﻨﻮﺗﯿﭗ 2B2B از 5/5% در ﮔﺮوه ﺑﺎ LDH 
ﭘﺎﯾﯿﻦ ﺑﻪ 3/71% در ﮔﺮوه ﺑﺎ LDH ﺑﺎﻻ اﻓﺰاﯾﺶ ﯾﺎﻓﺘﻪ ﺑﻮد)ﺟﺪول 
ﺷﻤﺎره 3(.  
    ﻧﻤﻮدار ﺳﺘﻮﻧﯽ ارﺗﺒﺎط ژﻧﻮﺗﯿﭗ IqaT ﺑﺎ 3 ﮔ ــﺮوه LDH در 
ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره 2 ﻧﺸﺎن داده ﺷﺪه اﺳﺖ. ﻫﻤﺎن ﻃﻮر ﮐﻪ ﻣﺸﺎﻫﺪه 
ﻣﯽﺷﻮد در ﮔﺮوه ﺑﺎ ژﻧﻮﺗﯿﭗ 2B2B اﻓﺮادی ﮐﻪ در ﺻــﺪک 09 
ﺑﺎﻻی ﺟﺎﻣﻌﻪ ﻗﺮار داﺷﺘﻨﺪ، ﻓﺮاواﻧﯽ ﺑﯿﺶﺗﺮی را ﻧﺸﺎن دادﻧﺪ در 
ﺣـﺎﻟﯽ ﮐﻪ در ﮔـﺮوه ﺑـﺎ ژﻧـﻮﺗﯿﭗ 1B1B ﻓـﺮاواﻧﯽ ﺑﯿﺶﺗ ـــﺮ در 
اﻓـﺮادی ﻣﺸـﺎﻫﺪه ﺷـﺪ ﮐﻪ در ﺻـﺪک 01 ﭘـﺎﯾﯿﻦ ﺟﺎﻣﻌـﻪ ﻗــﺮار 
داﺷﺘﻨﺪ.  
    ارﺗﺒﺎط ﻋﻮاﻣﻞ ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﺑﺎ ژﻧﻮﺗﯿﭗﻫﺎی ﻣـﻮرد ﻧﻈـﺮ در 
ﮐﻞ ﺟﻤﻌﯿﺖ در ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 4 آورده ﺷﺪه اﺳﺖ. ﻫﻤﺎن ﻃــﻮر 




















3 ژﻧﻮﺗﯿﭗ ﺗﻔﺎوت ﻣﻌﻨﯽداری داﺷﺖ )100/0<p( ﺑـﻪ ﻃـﻮری ﮐﻪ 
در ژﻧــﻮﺗﯿﭗ 1B1B، LDH ﮐﻠﺴــﺘﺮول ﺑــﻪ ﻣـــﯿﺰان 11±63 
ﻣﯿﻠـﯽﮔـﺮم در دﺳـﯽﻟﯿﺘﺮ و در ژﻧــﻮﺗﯿﭗ 2B2B ﻣﯿﺰان آن ﺗــﺎ 










ﻧﻤﻮدار ﺷﻤﺎره 2- ﻧﻤﻮدار ﺳﺘﻮﻧﯽ ﺗﻮزﯾﻊ ژﻧﻮﺗﯿﭗﻫﺎی 1B1B، 2B1B 




















ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 3- ﭘﻠﯽﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ اﻟﻞﻫﺎی 1B و 2B ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ ژن PTECدر ﺟﻤﻌﯿﺖ ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
ﺻﺪک 09>LDH 55-54 ﺻﺪک=LDH ﺻﺪک 01<LDH ﻣﺘﻐﯿﺮ 
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ﻣﯿﻠﯽﮔﺮم در دﺳﯽﻟﯿﺘﺮ 
LDH ﺑﺮاﺑﺮ ﺑﺎ 93-73 ﻣﯿﻠﯽﮔﺮم در 
دﺳﯽﻟﯿﺘﺮ 
LDH ﺑﯿﺶﺗﺮ ﯾﺎ ﻣﺴﺎوی ﺑﺎ 05 
ﻣﯿﻠﯽﮔﺮم در دﺳﯽﻟﯿﺘﺮ 
ﺗﻌﺪاد)درﺻﺪ( ﺗﻌﺪاد)درﺻﺪ( ﺗﻌﺪاد)درﺻﺪ(  
12)2/02( 84)8/53( *35)7/14( 1B1B 
56)5/26( 77)5/75( 76)8/25( 2B1B 
†81)3/71( 9)7/6( 7)5/5( 2B2B 
*)100/0<P( در ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ ﺻﺪک 09>، †)100/0<P( در ﻣﻘﺎﯾﺴﻪ ﺑﺎ ﺻﺪک 01< 
ﺟﺪول ﺷﻤﺎره 4- ارﺗﺒﺎط اﻟﻞﻫﺎی 2B و 2B ﺑﺎ ﻣﺘﻐﯿﺮﻫﺎی ﺑﺎﻟﯿﻨﯽ و ﺗﻦﺳﻨﺠﯽ و ﻣﻘﺎدﯾﺮ ﺳﺮﻣﯽ ﻣﺘﻐﯿﺮﻫﺎی آزﻣﺎﯾﺸﮕﺎﻫﯽ در ﺟﻤﻌﯿﺖ ﻣﻮرد ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ 
2B2B 2B1B 1B1B ﻣﺘﻐﯿﺮ 
43 902 221 ﺗﻌﺪاد 
61 ± 43 91 ± 43 81 ± 73 ﺳﻦ)ﺳﺎل( 
1/6 ± 3/52 7/5 ± 9/42 9/4 ± 5/52 ﺷﺎﺧﺺ ﺗﻮده ﺑﺪﻧﯽ IMB)ﮐﯿﻠﻮﮔﺮم/ﻣﺘﺮ2( 
51 ± 011 81 ± 111 81 ± 311 ﻓﺸﺎر ﺧﻮن ﺳﯿﺴﺘﻮﻟﯿﮏ)ﻣﯿﻠﯽﻣﺘﺮ ﺟﯿﻮه( 
21 ± 17 81 ± 111 11 ± 37 ﻓﺸﺎر ﺧﻮن دﯾﺎﺳﺘﻮﻟﯿﮏ)ﻣﯿﻠﯽﻣﺘﺮ ﺟﯿﻮه( 
*9/2 2/11 3/21 درﺻﺪ اﻓﺮاد ﺳﯿﮕﺎری 
2 7 7 ﺗﻌﺪاد ﻧﺦ ﺳﯿﮕﺎر ﻣﺼﺮﻓﯽ در روز 
13 ± 861 23 ± 071 13 ± 861 ﮐﻠﺴﺘﺮول ﺗﺎم)ﻣﯿﻠﯽﮔﺮم در دﺳﯽﻟﯿﺘﺮ( 
*66 ± 311 47 ± 431 28 ± 541 ﺗﺮیﮔﻠﯿﺴﺮﯾﺪ)ﻣﯿﻠﯽﮔﺮم در دﺳﯽﻟﯿﺘﺮ( 
*31 ± 64 31 ± 04 11 ± 63 C-LDH)ﻣﯿﻠﯽﮔﺮم در دﺳﯽﻟﯿﺘﺮ( 
72 ± 001 92 ± 301 72 ± 201 C-LDL)ﻣﯿﻠﯽﮔﺮم در دﺳﯽﻟﯿﺘﺮ( 
*5/1 ± 0/4 7/1 ± 7/4 6/1 ± 0/5 ﻧﺴﺒﺖ LDH/CT 
*)100/0<P( در ﻣﻘﺎﺑﻞ 1B1B 
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ﺑﺤﺚ 
    در ﻣﻄﺎﻟﻌﻪ ﺣﺎﺿﺮ راﺑﻄﻪ ﭘﻠﯽﻣ ــﻮرﻓﯿﺴـﻢ IqaT در اﯾﻨـﺘﺮون 
ژن PTEC ﺑـﺎ ﻣﯿﺰان LDH در ﯾﮏ ﺟﻤـﻌﯿﺖ ﺗـﻬﺮاﻧﯽ ﺑﺮرﺳـﯽ 
ﺷـﺪ و ﯾﺎﻓﺘـﻪﻫﺎ ﻧﺸـﺎن داد ﮐﻪ ارﺗﺒـﺎط ﻣﻌﻨـﯽداری ﺑﯿﻦ ﮐﺎﻫــﺶ 
ﻣﯿﺰان LDH ﮐﻠﺴﺘﺮول و ﻓﺮاواﻧﯽ اﻟـﻞ 2B در ﺟﻤـﻌﯿﺖ اﯾﺮاﻧﯽ 
وﺟﻮد دارد.  
    در ﻣﺴﯿﺮ ﻣﺘﺎﺑﻮﻟﯿﺴﻢ لﯾﭙﯿﺪﻫـﺎ، LDL ﮐﻠﺴـﺘﺮول ﺑـﻪ ﻋﻨـﻮان 
ﻋﺎﻣﻞ ﺧﻄﺮ و LDH ﮐﻠﺴﺘﺮول ﺑﻪ ﻋﻨﻮان ﻋﺎﻣﻞ ﻣﺤﺎﻓﻈﺖ ﮐﻨﻨ ــﺪه 
در ﻧﻈـﺮ ﮔﺮﻓﺘـﻪ ﻣﯽﺷـﻮد. ﭘﺮوﺗﺌﯿـﻦ اﻧﺘﻘـﺎل دﻫﻨـﺪه ﮐﻠﺴــﺘﺮول 
اﺳـﺘﺮﯾﻔﯿﻪ)PTEC( در اﻧﺘﻘـﺎل ﮐﻠﺴـﺘﺮول از ﺑﺎﻓﺖﻫـﺎ ﺑـﻪ ﮐﺒ ـــﺪ 
ﺗﻮﺳﻂ LDH،  ﻧﻘ ــﺶ ﻣـﻬﻤﯽ دارد و ﺑـﺮﺧﯽ از ﺟـﻬﺶﻫﺎی ژن 
ﻣﺮﺑﻮط ﺑﻪ اﯾﻦ ﮔـﻠﯿﮑﻮﭘﺮوﺗﺌﯿـﻦ ﻣﯿﺰان ﯾﺎ ﻋﻤـﻞﮐﺮد آن را ﺗـﻐﯿﯿﺮ 
ﻣﯽدﻫﻨﺪ. ﺟ ــﻬﺶ در اﯾﻨـﺘﺮون 1 اﯾﻦ ژن از ﺷـﻨﺎﺧﺘﻪ ﺷـﺪهﺗﺮﯾﻦ 
ﺟﻬﺶﻫﺎی ذﮐﺮ ﺷﺪه ﻣﺤﺴﻮب ﻣﯽﮔﺮدد.  
    ﺑﺎ ﺗﻮﺟﻪ ﺑﻪ ﭘﺎﯾﯿﻦ ﺑﻮدن ﻣﯿﺰان LDH ﮐﻠﺴﺘﺮول در ﺟﻤ ــﻌﯿﺖ 
اﯾﺮاﻧﯽ، ﻧﺎﺣﯿﻪای ﺑــﺎ ﻃـﻮل pb 535 در اﯾﻨـﺘﺮون ﺷـﻤﺎره 1 ژن 
PTEC ﺑﺎ روش RCP و ﺑﺎ اﺳﺘﻔﺎده از ﭘﺮاﯾﻤﺮﻫﺎی ﻣﻮرد ﻧﻈ ــﺮ 
ﺗﮑﺜﯿﺮ ﮔﺮدﯾﺪ و ﻗﻄﻌﻪ ﺣﺎﺻﻞ ﭘﺲ از ﻗﺮارﮔﺮﻓﺘﻦ ﺗﺤﺖ اﺛﺮ آﻧﺰﯾﻢ 
IqaT)ﺑﺮش ﯾﺎ ﻋﺪم ﺑﺮش ﻗﻄﻌ ــﺎت ﺗﮑﺜﯿﺮ ﯾﺎﻓﺘـﻪ ﺗﻮﺳـﻂ آﻧـﺰﯾﻢ( 
روی ژل آﮔﺎرز ﻣﻮرد ﺑﺮرﺳﯽ ﻗﺮارﮔﺮﻓﺖ. ﯾﺎﻓﺘﻪﻫﺎ ﻧﺸﺎن داد ﮐﻪ 
ﺑﺮوز ﺟﻬﺶ در اﯾﻦ ژن ﻣﯽﺗﻮاﻧﺪ ﺗﺎﺛﯿﺮ ﻣﺜﺒﺘﯽ ﺑﺮ اﻓـﺰاﯾﺶ ﻣﯿﺰان 
LDH داﺷﺘﻪ ﺑﺎﺷﺪ.  
    در ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﮔﺬﺷﺘﻪ ﺑﺮرﺳﯽ ﭘﻠﯽﻣـﻮرﻓﯿﺴـﻢ ژن PTEC اﯾﻦ 
راﺑﻄﻪ را ﻧﺸﺎن داده ﺑﻮد اﻣﺎ ﻫﻤﺎن ﻃﻮر ﮐﻪ در ﯾﺎﻓﺘﻪﻫﺎ ﻣﺸﺎﻫﺪه 
ﻣﯽﺷﻮد اﻓﺮاد ﺑﺎ ﻣﯿﺰان LDH ﺑﯿﺶﺗﺮ، ﻓﺮاواﻧﯽ ﺑﯿﺶﺗﺮی از اﻟﻞ 
2B را ﻧﺸﺎن داده ﺑﻮدﻧﺪ، ﺑﻪ ﻃ ــﻮری ﮐﻪ اﻓـﺮادی ﮐﻪ در ﺻـﺪک 
01 ﺑﺎﻻی ﺟﺎﻣﻌﻪ از ﻧﻈﺮ LDH  ﻗــﺮار داﺷـﺘﻨﺪ و ﻣﯿﺰان LDH 
ﺧﻮن ﻣﺤﯿﻄﯽ آنﻫﺎ ﺑﯿﺶﺗﺮ از 05 ﻣﯿﻠﯽﮔﺮم در دﺳـﯽﻟﯿﺘﺮ ﺑـﻮد، 
در 3/71% ﻣـﻮارد دارای اﻟـﻞ 2B2B ﺑﻮدﻧـﺪ در ﺣــﺎﻟﯽ ﮐﻪ اﯾﻦ 
ﻣﻘﺪار در اﻓﺮادی ﮐﻪ در ﺻﺪک 01 ﭘﺎﯾﯿﻦ ﺟﺎﻣﻌﻪ از ﻧﻈــﺮ LDH  
ﻗﺮار داﺷﺘﻨﺪ و ﻣﯿﺰان LDH ﺧﻮن ﻣـﺤﯿﻄﯽ آنﻫـﺎ ﮐﻢﺗـﺮ از 82 
ﻣﯿﻠﯽﮔﺮم در دﺳﯽﻟﯿﺘﺮ ﺑﻮد 5/5% ﺑﻪ دﺳﺖ آﻣﺪ.  
    ﻧﺘﺎﯾﺞ ﺗﺤﻘﯿﻘﺎت روی ﺑﯿﻤﺎران ﻗﻠﺒﯽ ﻋﺮوﻗﯽ ﻧﺸﺎن داده اﺳ ــﺖ 
ﮐﻪ ﮐﺎﻫﺶ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ PTEC از ﻃﺮﯾﻖ اﻓﺰاﯾﺶ ﻣﯿﺰان LDH ﺑﺎﻋﺚ 
ﮐﺎﻫﺶ ﺧﻄﺮ ﺑﯿﻤ ــﺎری ﻗﻠﺒـﯽ ﻋﺮوﻗـﯽ ﻣﯽﺷـﻮد از ﺳـﻮی دﯾﮕـﺮ 
ﮐﺎﻫﺶ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ PTEC ﺑﻪ ﻃﻮر ﻣﺴﺘﻘﯿﻢ ﺳــﺒﺐ ﮐـﺎﻫﺶ LDLV 
ﻣﯽﮔﺮدد ﺑﻨﺎﺑﺮاﯾﻦ ﮐﺎﻫﺶ ﻓﻌﺎﻟﯿﺖ اﯾﻦ ﭘﺮوﺗﺌﯿﻦ ﺑﺎ ﮐـﺎﻫﺶ ﻣـﯿﺰان 
LDLV و ﮐـﺎﻫﺶ ﺧﻄـﺮ ﺑﯿﻤﺎریﻫـﺎی ﻗﻠﺒـﯽ ﻋﺮوﻗ ـــﯽ ﻫﻤــﺮاه 
ﻣﯽﺑﺎﺷﺪ.)01و 11( ﺑﻌﻀﯽ از ﻣﻄﺎﻟﻌﺎت ﻧـﯿﺰ ارﺗﺒـﺎط ﻣﻌـﻨﯽداری را 
ﺑﯿﻦ ﭘﻠﯽﻣﻮرﻓﯿﺴﻢ ژن PTEC و ﻣﯿﺰان ﺗﺮیﮔﻠﯿﺴــﺮﯾﺪ و LDL 
ﺑﻪ دﺳﺖ آوردهاﻧﺪ.)21(  
    در اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ارﺗﺒـﺎط ﻣﯿﺰان ﺗـﺮی ﮔـﻠﯿﺴـﺮﯾﺪ ﺑـــﻪ ﻃــﻮر 
ﻣﻌـﻨﯽداری در ﮔ ـــﺮوه 2B2B ﮐﻢﺗــﺮ از ﻣﯿﺰان آن در ﮔــﺮوه 
1B1B ﺑـﻮده اﺳـﺖ اﻣـﺎ در راﺑﻄـﻪ ﺑ ـــﺎ ﻣﯿﺰان LDL، ﺗﻔــﺎوت 
ﻣﻌﻨﯽداری ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻧﮕﺮدﯾﺪ. ﻣﮑﺎﻧﯿﺴﻢ اﺛﺮ ﭘﻠﯽﻣـﻮرﻓﯿﺴـﻢ IqaT 
روی ﻣﯿﺰان LDH ﻫﻨﻮز ﻧﺎﺷﻨﺎﺧﺘﻪ اﺳﺖ اﻣﺎ ﺑـﻪ ﻧﻈـﺮ ﻣﯽرﺳـﺪ 
ﮐﻪ ﺟـﻬﺶ در ﻧـﺎﺣﯿﻪای از اﯾﻨ ــﺘﺮون 1 ژن PTEC ﺳــﺒﺐ ﯾﮏ 
ﺟﻬﺶ در ﻋﻤﻞﮐﺮد PTEC ﻣﯽﺷﻮد و اﯾﻦ ﺟﻬﺶ در اﻓﺮادی ﮐﻪ 
اﻟﻞ 2B دارﻧﺪ ﻣﺸﺎﻫﺪه ﻣﯽﺷﻮد.  
    ﺑﺮوز اﻟﻞ 2B ﻣﻮﺟﺐ اﻓ ــﺰاﯾﺶ ﻓﻌـﺎﻟﯿﺖ PTEC و در ﻧـﻬﺎﯾﺖ 
ﮐﺎﻫــﺶ ﻣﯿﺰان LDH ﺧــﻮن ﻣﺤﯿﻄــﯽ ﻣﯽﮔــﺮدد. ﻣﻄﺎﻟﻌ ـــﺎت 
اﭘﯿﺪﻣﯿﻮﻟﻮژﯾﮏ ﻧﺸـﺎن دادهاﻧـﺪ ﮐﻪ ﯾﮏ ارﺗﺒـﺎط ﻣﻨـﻔﯽ ﺑﯿﻦ ﻣﯿﺰان 
LDH و ﺷﯿﻮع ﺑﯿﻤﺎریﻫﺎی ﻗﻠﺒﯽ وﺟﻮد دارد و ﺑﯿﻤﺎراﻧﯽ ﮐﻪ ﺑﻪ 
ﻃﻮر ژﻧﺘﯿﮑﯽ ﻧﻘﺺ در LDH دارﻧﺪ ﻣﻌﻤﻮﻻً دﭼﺎر ﺑﯿﻤﺎریﻫــﺎی 
ﻗﻠﺒﯽ ﻋﺮوﻗﯽ ﻣﯽﺷﻮﻧﺪ.)31(  
    ﯾﺎﻓﺘﻪﻫﺎی اﯾﻦ ﻣﻄﺎﻟﻌـﻪ ﻧﺸـﺎن داد ﮐﻪ ﻓـﺮاواﻧﯽ اﻟـﻞ 2B از ژن 
PTEC در اﻓﺮادی ﮐﻪ ﻣﯿﺰان ﺑﺎﻻی LDH دارﻧﺪ ﺑﯿﺶﺗﺮ اﺳــﺖ 
و ﺑـﺎ ﺗﻮﺟـﻪ ﺑـﻪ ﭘـﺎﯾﯿﻦ ﺑـﻮدن ﻣﯿﺰان C-LDH در اﯾﻦ ﺟﺎﻣﻌــﻪ 
ﻣﯽﺗﻮان ﻧﺘﯿﺠﻪﮔﯿﺮی ﮐﺮد ﮐﻪ ﺟـﻬﺶ در اﯾﻦ ژن اﺛـﺮ ﻣﺜﺒﺘـﯽ ﺑـﺮ 
ﻣﯿﺰان LDH دارد. ﺑـﺎ اﻧـﺪازهﮔﯿﺮی ﻏﻠﻈـﺖ PTEC در ﺧ ـــﻮن 
ﻣﺤﯿﻄﯽ اﯾﻦ اﻓـﺮاد ﻣﯽﺗـﻮان ﻧﻘـﺶ ﭘـﻠﯽﻣـﻮرﻓﯿﺴـﻢ IqaT را در 
ارﺗﺒﺎط ﺑﺎ ﻏﻠﻈﺖ PTEC و در ﻧ ــﻬﺎﯾﺖ ﻣﯿﺰان LDH و ارﺗﺒـﺎط 
آن ﺑﺎ ﺑﯿﻤﺎریﻫﺎی ﻗﻠﺒﯽ ـ ﻋﺮوﻗﯽ ﺑﺮرﺳﯽ ﻧﻤﻮد.  
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Abstract
    The object of the present study was to investigate the association between common CETP
polymorphism, TaqI in intron 1, and high density lipoprotein levels in Tehran population. In order to
examine the relationship between B2 allele and HDL-C level, 356 people with the lowest, medium
and highest deciles of HDL cholesterol levels were selected out of 993 healthy subjects from TLGS.
Factors known to influence HDL cholesterol level, such as smoking, body mass index and blood
pressure were then studied. A segment of mentioned gene was amplified with PCR and then
polymorphism was revealed with RFLP. The allele frequency distributions of the TaqI (intron1)
polymorphism differed significantly between the groups with low(<28mg/dl) and high(>50mg/dl)
HDL cholestrol. Homozygotes for the B1 allele had lower HDL-C levels(36±11mg/dl) than subjects
carrying B2 allele(46±13mg/ml)(P<0.001). The percentile of B2B2 allele in high HDL-C groups was
more than low HDL-C groups(17.3%, 5.5% respectively). In conclusion, it was found out that TaqI
polymorphism at the CETP gene is correlated with HDL cholesterol levels.
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